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摘要：  讨论microRNA 和外泌体在糖尿病发病和治疗中的作用。MicroRNA 是一类由21～25 个核苷酸

组成的小分子RNA，在基因表达调控中发挥着重要作用。该文介绍了miRNA的合成和功能，以及其在多种疾

病中的失调，探讨了外泌体的形成和组成，并解释其如何通过携带特定的 miRNA 进行细胞间通信，分析了胰

岛素的分泌和作用，以及糖尿病的发病机制。该文还讨论了与胰岛素分泌和葡萄糖稳态相关的miRNA。最后

总结二甲双胍和 GLP-1 受体激动剂在糖尿病治疗中的效果，以及对 miRNA、胰岛功能、胰岛素抵抗和葡萄糖

稳态的影响。该文旨在全面了解miRNA、外泌体与糖尿病之间的关系，为寻找新的治疗靶点和策略提供思路。
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The application prospect of microRNAs in the diagnosis and 
treatment of diabetes mellitus*
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Abstract:  This review discusses the role of microRNAs and exosomes in the pathogenesis and treatment of 

diabetes mellitus. MicroRNAs are a class of small RNA molecules consisting of 21 to 25 nucleotides, which play an 

important role in the regulation of gene expression. This review first introduces the synthesis and function of 

microRNAs, as well as their dysregulation in a variety of diseases. Next, the formation and composition of exosomes 

are explored and how they mediate intercellular communication by carrying specific microRNAs is explained. 

Besides, the secretion and roles of insulin as well as the pathogenesis of diabetes mellitus are analyzed. The 

microRNAs related to insulin secretion and glucose homeostasis are also discussed. Finally, the efficacy of two 

commonly used drugs, metformin and GLP-1 receptor agonists, in the treatment of diabetes mellitus, and their 

effects on microRNAs, pancreatic islet function, insulin resistance, and glucose homeostasis are summarized. This 

review aims to comprehensively elucidate the relationship between microRNAs, exosomes and diabetes mellitus, 

and to provide insights for novel therapeutic targets and strategies.
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MicroRNA（miRNA）是长约 22 个核苷酸的单链 非 编 码 RNA 分 子 。 近 十 年 来 ，miRNA 分 子 被 认 为
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是 真 核 生 物 基 因 组 表 达 和 功 能 的 关 键 调 节 因 子 ，

其通过碱基插入与靶 mRNA 结合，从而抑制蛋白翻

译或促进 mRNA 降解[1]。miRNA 的生物合成分为几

个阶段（见图 1）。在哺乳动物中，pri-miRNA 在 RNA

聚合酶 PolⅡ的作用下，随着基因组 DNA-miRNA 基

因的转录在细胞核内产生，产生的 pri-miRNA 很快

被核糖核酸酶Ⅲ加工。前体 miRNA 在 RNA 转运蛋

白 Exportin-5 的帮助下被转运到细胞质，在酶 Dicer

的作用下形成 miRNA 双链。miRNA 双链包含 2 个

臂 ，其中一个是 RNA 诱导沉默复合体形成的主导

臂，成为成熟的 miRNA。miRNA 靶向 mRNA，通过降

解靶 mRNA 和抑制 mRNA 的翻译过程来抑制 mRNA

的表达[2]。因此，目前认为 miRNA 的主要作用是通

过对 mRNA 的降解或翻译抑制来抑制蛋白质（如酶、

受体、结构蛋白、激素和其他内在生物物质）的合

成[1]。 此 外 ，越 来 越 多 的 研 究 表 明 ，在 生 理 学 上 ，

miRNA 可以调节多种过程，如细胞代谢、凋亡、增殖

等[3]。尽管许多研究表明 miRNA 在各种疾病的形成

和发展中发挥着关键作用，但 miRNA 在这些疾病中

的确切机制和具体信号通路尚不清楚，需要进一步

研究。

外泌体是近年来新兴的研究领域。外泌体是

细胞外囊泡（extracellular vesicles, EVs），本质上是直

径为 50～150 nm 的细胞外囊泡，起源于核内体途径

的晚期，并在多囊泡体与质膜融合的过程中分泌于

细胞外空间[4]。越来越多的证据表明，外泌体是细

胞间和组织间重要的通讯方式，体内所有类型的细

胞均可分泌外泌体，可通过细胞间和组织间信号调

节和控制各种代谢过程[5]。外泌体的形成分为几个

阶段，细胞通过内吞作用形成早期内泌体，随后形

成晚期内泌体，晚期内泌体被内质网和高尔基体修

饰，形成含有外泌体的多囊泡（见图 2）。大部分多

囊泡与细胞膜融合，通过胞质胞吐作用分泌外泌体

到细胞外环境，而一小部分在溶酶体的作用下被降

解，合成良好的胞内外泌体含有蛋白质、脂质、核酸

等 生 物 活 性 分 子（DNA、miRNA、lncRNA、circRNA

等）[6]（见图 3）。之后分泌到细胞外环境中的外泌体

通过体液运输转运到不同位置，通过其负载的各种

调节因子与靶细胞结合进行细胞间信号传导，进而

调节各种代谢过程。

1 外泌体 miRNA 在多种代谢性疾病中的重

要作用

外泌体 miRNA 在大多数生物过程和许多疾病

中发挥着重要的调控作用，包括代谢性疾病、肥胖、

2 型糖尿病（type 2 diabetes mellitus, T2DM）、高血压、

心血管疾病和神经系统疾病[7]。有研究报道，血液

中 的 miRNA 可 能 是 多 囊 卵 巢 综 合 征（polycystic 
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图1　miRNA的形成和作用机制
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ovary syndrome, PCOS）发展的预测因子[8]。最近研究

表明，卵泡液来源的外泌体可以通过调控 PTEN 介

导 的 磷 脂 酰 肌 醇 3 激 酶（phosphoinositide 3-kinase, 

PI3K）/Akt/哺 乳 动 物 雷 帕 霉 素 靶 蛋 白（mammalian 

target of rapamycin, mTOR）信号通路抑制 PCOS 的发

展，这是由于卵泡液来源的外泌体产生的 miR-18b-

5p 可以降低 PTEN 基因表达，促进 PI3K/Akt/mTOR 信

号通路活化，从而改善 PCOS[9]。在肥胖、糖尿病人

群中，也有许多 miRNA 与脂肪细胞分化密切相关，

其表达失调与肥胖的发生、发展密切相关[10]。有研

究表明，多种细胞来源的外泌体 miRNA 可通过调节

靶细胞的胰岛素敏感性、细胞炎症、β细胞功能和 β
细胞凋亡来影响糖尿病相关过程[11]。除了以上提

到的，外泌体 miRNA 也在其他疾病领域显示出极大

的相关性和重要性。
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2 胰岛素与糖尿病的关系

2.1　胰岛素合成

糖尿病是一种多因素慢性疾病，其特征是存

在或不存在进行性胰岛素抵抗，由于胰岛素的相对

缺乏而导致血糖水平升高。胰岛β细胞对血糖变化

敏 感 ，而 血 糖 水 平 是 调 节 胰 岛 素 分 泌 的 最 重 要 因

素[12]。当细胞膜外葡萄糖增加时，葡萄糖通过葡萄

糖转运蛋白-2 进入细胞。在细胞质中，葡萄糖在细

胞质和线粒体中发生一系列氧化反应，导致三磷酸

腺苷（adenosine triphosphate, ATP）增加，ATP/腺苷二

磷酸（adenosine diphosphate, ADP）比值升高。升高的

ATP/ADP 比值导致 ATP 敏感性钾通道关闭，细胞膜

去极化，进而导致电压门控 l 型钙通道的激活和大

量 Ca2+向内流动。胞浆内 Ca2+浓度的增加导致含胰

岛素的囊泡移动到细胞的内面并与细胞膜融合，通

过胞质分裂将胰岛素释放到细胞外，并通过血运将

其转运到靶细胞以发挥其生理作用[13]。见图 4。

2.2　胰岛素的降糖机制

胰岛β细胞通过感知血液中的葡萄糖水平刺激

胰 岛 素 分 泌 ，随 后 胰 岛 素 通 过 血 液 运 输 扩 散 到 全

身。胰岛素与位于肌肉和脂肪细胞顶部的胰岛素

受体结合，激活第二信使，最终导致细胞膜表面葡

萄糖转运蛋白-4（glucose transporter 4, GLUT4）增加

和血糖降低[14]（见图 5）。当胰岛素与靶细胞膜上的

胰岛素受体结合时，发生磷酸化，进而招募并激活

PI3K，活 化 的 PI3K 催 化 细 胞 膜 磷 脂 酰 肌 醇 的 磷 酸

化，产生磷脂酰肌醇二磷酸和三磷酸磷，Akt/PKB 蛋

白通过三磷酸磷脂酰肌醇被磷酸化 2 次，在细胞质

中 活 化 的 Akt/PKB 被 激 活 ，抑 制 蛋 白 AS160，抑 制

GLUT4 转位，即活化的 PI3K 触发富含 GLUT4 的囊泡

向细胞膜转位，增加细胞膜表面 GLUT4，增加组织

对葡萄糖的摄取，降低血糖[14]。

3 miRNA在糖尿病中的重要意义

多项研究报道，循环 miRNA 水平可能是 T2DM

发生的预测因子。事实上，特定的 miRNA 表达谱与

糖 尿 病 的 不 同 病 理 生 理 状 态 有 关 。 有 研 究 发 现

miRNA 可以影响受体细胞的胰岛素敏感性和葡萄

糖代谢[15-16]。如 XIONG 等[17]的研究证实 miR-20b-5p

在 T2DM 患者中表达显著上调，并进一步表明 miR-

20b-5p 可转移到血管内皮细胞，靶向 Wnt9b 信号通

路，从而负调控细胞功能和血管生成，减缓糖尿病

患 者 伤 口 愈 合 和 血 管 生 成 。 此 外 ，YAN 等[18] 通 过

miRNA 微阵列分析筛选糖尿病前期和新诊断 T2DM

患者血浆中差异表达的 miRNA，并分析了糖尿病前

期和新诊断 T2DM 患者的 miRNA 谱，提示 miR-1249、

miR-320b 和 miR-527 可能是易感性的 T2DM 生物标

志物。此外，miRNA 还可以调节胰腺细胞的功能，

调节细胞活性。事实上，其参与细胞分化和功能成
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熟，调节胰岛素分泌和细胞存活，这意味着其可能

是糖尿病的潜在治疗靶点[19]。

4 二甲双胍与糖尿病

4.1　二甲双胍的降糖机制

二甲双胍是治疗 T2DM 的一线药物[20]。目前普

遍认为，二甲双胍通过作用于肝组织来发挥糖原

降糖作用。肝脏是糖原的主要储存器官之一，在

维持血糖稳态中发挥着重要作用。当血糖浓度高

时，葡萄糖会在肝脏中合成并储存，从而降低血

糖水平；当血糖浓度较低时，储存的糖原被分解

为葡萄糖，从而提高血糖水平，维持机体的正常

能量代谢。在肝脏中，胰岛素刺激肝细胞将葡萄

糖储存为肝糖原，从而促进糖酵解和脂肪酸 （fatty 

acids, FA） 的合成；当胰岛素缺乏或不足时，其会

促进肝脏的糖原分解、糖异生和酮酸合成，而肝

脏的糖原分解和糖异生会产生更多的葡萄糖进入

血 管 并 提 高 血 糖 。 当 胰 岛 素 缺 乏 且 糖 原 缺 乏 时 ，

肝脏甚至可能开始产生酮体，这是一种来自脂肪

的替代燃料，来源于 FA 的分解。过量的酮体进入

血管可引起型酮症[21]。目前普遍认为二甲双胍主要

作用于肝脏，通过能量依赖和氧化还原机制抑制

糖异生来发挥其降糖作用[22-24]。此外，二甲双胍通

过调节小肠功能来降低餐后血糖；刺激低血糖激

素 胰 高 血 糖 素 样 肽 -1 （glucagon-like peptide-1, 

GLP-1） 和胆汁酸的分泌。除上述作用外，二甲双

胍还可减轻肝脏和外周组织的胰岛素抵抗，减少

肝糖原输出，改善肌肉组织对葡萄糖的摄取和利

用，从而降低空腹血糖水平[25]。见图 6。

4.2　miRNA在二甲双胍降糖作用中的体现

由 于 miRNA 在 调 节 靶 基 因 ， 如 胰 岛 素 抵 抗

（insulin resistance, IR） 和胰腺细胞死亡方面的关键

作用，使 miRNA 作为生物标志物或干扰物在糖尿

病及其并发症中的作用越来越受到关注。另一方

面，二甲双胍作为一种降糖药物，已被证明可以

改 变 这 些 miRNA 的 表 达 ， 从 而 发 挥 潜 在 的 保 护

作用[26]。

4.3　miR-221、miR-222

早期研究发现二甲双胍可影响 T2DM 患者循环

miRNA 的表达。例如，循环 miR-221、miR-222 水

平与二甲双胍的剂量呈负相关，与其他未服用二

甲双胍的患者相比，服用二甲双胍的患者显著降

低了循环 miR-221、miR-222 和 miR-140-5 的水平，

并增加了 p27Kip1 mRNA 的表达[27]。

4.4　miR-16、miR-155

二甲双胍已被证明可增强流感疫苗对糖尿病

患者记忆 B 细胞和抗体产生的影响。DIAZ 等[28] 研

究结果表明，二甲双胍可以通过增加激活诱导的

胞 嘧 啶 脱 氨 酶 （activation-induced cytidine 

deaminase, AID） 的表达来改善和恢复 B 细胞功能和

疫苗应答。由于 AID 与 B 细胞进行类别转换和体细

胞超突变的能力呈正相关，而这是抗体亲和力成
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熟所需要的[29]，DIAZ 等[28] 进一步评估了二甲双胍

对 B 细胞 miR-155 和 miR-16 表达的影响，实验结

果 表 明 ， 在 二 甲 双 胍 亚 组 中 ， miR-155 和 miR-16

表达显著下调。特别是 miR-16 可以降低 E47 转录

因子的表达，而 E47 对于 AID 的表达和抗体反应质

量至关重要。此外，miR-155 与 AID mRNA 直接相

互作用并抑制其表达[30]。因此，二甲双胍通过下调

miR-155 和 miR-16 表达，进而降低 E47 转录因子的

表达，减少 B 细胞内部炎症和增加 AID 表达，改善

和恢复 B 细胞功能和免疫应答。

4.5　miR-147

二甲双胍已被证明可导致 T2DM 患者 miR-147

过度表达。MOEEZ 等[31]研究发现，与二甲双胍治疗

无反应组和对照组相比，二甲双胍治疗有反应组患

者 血 液 中 microRNA-147 表 达 升 高 。 此 外 ，对

SLC22A3 基因的半定量 PCR 表达分析发现，服用二

甲双胍的患者 SLC22A3 mRNA 的表达明显低于其他

组。因此，服用二甲双胍的 T2DM 患者中 miR-147 过

表达与 SLC22A3 基因表达下调密切相关。miR-147

可以靶向 SLC22A3 mRNA 的 3' UTR，miR-147 上调会

导致 SLC22A3 mRNA 表达受抑制[31]。此外，有研究

表明，一些药物如二甲双胍的药效学受有机阳离子

转运蛋白家族的影响。这些转运蛋白共有 3 个成

员 ，其 中 OCT3 由 位 于 染 色 体 6q26、6q27 上 的

SLC22A3 基因编码[32]。因此，miR-147 在 T2DM 患者

血液中过表达，通过抑制 SLC22A3 基因的表达，进而

抑制有机阳离子转运蛋白 OCT3、Na 的表达，增强二

甲双胍的疗效。

4.6　miR-126、miR-29a、miR-451和miR-26a

DENG 等[33] 使用二甲双胍作为降糖参考药物，

评估辣根对糖尿病大鼠的影响，结果显示二甲双胍

治疗降低了糖尿病大鼠血糖和肿瘤坏死因子、白细

胞介素-6 水平，并改变葡萄糖代谢相关 miRNA 的表

达 。 二 甲 双 胍 导 致 糖 尿 病 大 鼠 肝 脏 中 miR-126 和

miR-29a 表 达 降 低 ，进 一 步 研 究 表 明 miR-126 和

miR-29a 参与 IRS-1/PI3K/Akt 信号通路，与 miRNA 调

控胰岛素抵抗和糖代谢相关。IRS-1 的表达受 miR-

126 和 miR-29a 的抑制。另一方面，二甲双胍还参与

调节叉头框蛋白 O1、磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶和

AKT-FO 信号通路的 mRNA 表达[34]。

5 GLP-1与糖尿病

5.1　GLP-1、GLP-1R

GLP-1 是一种由小肠 L 细胞分泌的分泌素。分

泌素是一种来源于胃肠激素家族的肽，在多种代谢

功能中发挥关键作用。其在多种代谢功能中发挥重

要作用，包括脂蛋白代谢和脂质蓄积、对免疫系统

的抗炎作用和葡萄糖稳态。由于这些分子除了减少

胰高血糖素的分泌外，还可以通过不同的机制改变

胰岛素的敏感性和分泌，因此目前被认为是治疗糖

尿病最重要的药物之一[35]。胰高血糖素样肽 1 受体

（glucagon-like peptide-1 receptor, GLP-1R）广泛表达

于人体所有组织，主要定位于胰岛细胞，但也表达

于胰岛α细胞[36]。当人体进食时，食物刺激刺激小肠

L 细胞分泌 GLP-1，分泌的 GLP-1 通过血流运输到

机体各组织，并与相应的受体 GLP-1R 结合，从而产

肝糖原分解

血糖 血糖

糖原合成
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生各种生理效应，维持机体葡萄糖稳态和代谢（见

图 7）。促进细胞增殖和存活，抑制细胞凋亡，抑制胰

高血糖素分泌，降低血糖水平[37]。在外周组织中，GLP-

1 可以提高肌肉组织对胰岛素的敏感性，加速肌肉

组织对葡萄糖的摄取和利用[38]。GLP-1 可以通过影

响食欲、延迟胃排空、抑制胃肠动力等调节机体的

葡萄糖代谢[39]。GLP-1 还可以促进脂质合成，抑制

脂质分解，从而增加葡萄糖消耗，降低血糖水平[40]。

然而有趣的是，GLP-1 类似物可以减轻体重[41]。这

可能是基于 GLP-1 通过影响食欲、延迟胃排空、抑

制胃肠动力等生理作用来减少葡萄糖和其他营养

物质的摄入，从而达到减重的目的，这与前面提到

的 GLP-1 促进脂肪合成、抑制脂肪分解从而增加葡

萄糖消耗、降低血糖水平的生理作用并不矛盾。

5.2　miRNA在GLP-1RA作用中的体现

目 前 GLP-1R 激 动 剂 或 分 泌 素 被 认 为 是 治 疗

T2DM 的主要方法[42]。GLP-1R 激动剂是一种用于治

疗 T2DM 的分泌素类似物。越来越多的证据表明，

其对 miRNA 表达有影响，可以调节多个 miRNA 的表

达 ，被 认 为 是 miRNA 表 达 水 平 升 高 或 降 低 的 调

节剂。

5.3　miR-139-5p

已有研究表明，miRNA-139-5p 参与调控肿瘤细

胞的凋亡。有研究显示，GLP-Ra-利拉鲁肽可以减

少糖尿病大鼠胰腺组织和胰岛细胞瘤细胞的凋亡，

实时荧光定量聚合酶链式反应和 Western blotting 检

测靶基因胰岛素受体底物-1 的 mRNA 和蛋白表达

时 发 现 ，利 拉 鲁 肽 下 调 miR-139-5p，可 导 致 mRNA

和蛋白表达增加。此外，与对照组相比，糖尿病大

鼠胰腺组织 miR-139-5p 表达升高，而利拉鲁肽处理

后 miR-139-5p 表达降低[43]。

5.4　miR-192

糖尿病肾病（diabetic nephropathy, DKD）是糖尿

病的并发症之一，在临床治疗中发现 GLP-1Ra-艾塞

那 肽 治 疗 DKD 效 果 良 好 ，但 作 用 机 制 尚 不 明 确 。

JIA 等[44]研究发现，与单纯高糖处理的 HK-2 细胞相

比，艾塞那肽和高糖预处理的 HK-2 细胞来源的 EVs

被正常的 HK-2 细胞摄取，导致 FN 和 Col-I 水平下

降。此外，高糖和艾塞那肽预处理以 p53 依赖的方

式降低 HK-2 细胞和细胞外囊泡中 miR-192 的表达。

最后，JIA 等[44] 还证明艾塞那肽通过 miR-192-GLP-

1R 通路改善肾纤维化，提示艾塞那肽调控 GLP-1R

的新通路，艾塞那肽通过抑制细胞外囊泡中 miR-

192 的 表 达 ，从 而 下 调 GLP-1R 来 保 护 肾 细 胞 。 因

此，艾塞那肽可能通过调控 miR-192 的表达发挥肾

脏保护作用。

二甲双胍和 GLP-1 受体激动剂均是目前临床

治疗 T2DM 的首选和一线药物，且如前文所述，不难

看出糖尿病药物在维持血糖稳态、改善胰岛素敏感

性和胰岛功能等方面与 miRNA 表达密切相关。此

外，最近的研究发现二甲双胍还可以预防癌症，二

甲双胍的抗癌活性是通过直接调控 miRNA 来介导

的，miRNA 可以进一步在代谢或癌前通路上调控下
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游的几个基因[45]。许多研究表明，GLP-1 受体激动

剂可通过调节 miRNA 表达使心血管疾病获益。

6 未来的前景

miRNA 通过与靶 mRNA 结合来控制基因表达、

诱导 mRNA 降解或抑制蛋白质翻译[46]。目前，人类

DNA 中 估 计 有 超 过 45 000 个 miRNA 靶 点 ，影 响 近

60% 的编码基因[47]。相反，多种基因表达的调控对

人类各种疾病的发生、发展至关重要。糖尿病是一

种不再与富裕有关的疾病，其患病率和发病率近几

十年来在全球范围内呈上升趋势[48]。因此，糖尿病

的流行需要发展新的治疗和预防策略，以减缓这种

使人衰弱的疾病的扩大。识别糖尿病风险人群很

重要，因为早期干预可能会延迟甚至阻止疾病的全

面发展，并避免糖尿病相关并发症的出现。因此，

需要新的诊断方法在疾病表现之前检测出不同模

式的糖尿病，需要新的生物标志物在人群中识别高

危个体，以便早期预防和早期诊断。糖尿病前期患

者和正常人的血液中存在特异性 miRNA 的差异表

达，与糖尿病的发生、发展密切相关。这为今后筛

查 糖 尿 病 高 危 人 群 提 供 了 新 的 筛 查 工 具 。 此 外 ，

miRNA 领域的最新进展为新老药物在临床治疗中

的作用机制研究提供了新的见解。二甲双胍、GLP-1

等药物可以通过控制相关 miRNA 的表达，从而影响

相关通路，改善胰岛素抵抗和糖代谢。因此，为未

来开发靶向各种疾病的 miRNA 药物提供了理论依

据，为其提供了新的研究方向。

1 型糖尿病是糖尿病类型之一，是一种复杂的

自身免疫性疾病，主要影响儿童和青少年[49]。1 型

糖尿病无法治愈，患者终生依赖胰岛素注射；胰岛

素治疗的新方法（如胰岛素泵、连续血糖监测和混

合闭环系统）正在开发中。最新研究也表明，miRNA

在调节胰岛细胞活性方面发挥着重要作用。事实

上，miRNA 参与细胞分化和功能成熟，调节胰岛素

分泌和细胞存活，并与胰腺细胞增殖和凋亡密切相

关。然而，miRNA 不能在血液中稳定存在，容易被

血 浆 核 糖 核 酸 酶 快 速 降 解 ，但 被 外 泌 体 包 裹 的

miRNA 在循环中高度稳定，因此可以通过分泌含相

关 miRNA 的外泌体来调节和控制人体的相关病理、

生理机制，并通过血液运输，从而进行细胞间和组

织间的信息交换。此外，miRNA 是外泌体装载的货

物之一，外泌体在细胞和组织之间的信息交换也主

要由外泌体中的 miRNA 控制。因此，未来学者可能

对特定的 miRNA 进行编辑，使 miRNA 具有促进胰腺

细胞增殖和抑制其凋亡的作用，然后通过构建外泌

体作为转运载体，通过血液转运稳定到达胰腺，发

挥其生理效应，从根本上治疗 1 型糖尿病。

7 总结

miRNA 通 过 诱 导 沉 默 复 合 体 的 形 成 、降 解

mRNA 或通过与 mRNA 结合抑制 mRNA 的翻译过程

来影响基因表达，是基因表达的重要调节因子。人

miRNA 对靶细胞的调控是通过外泌体旁分泌实现

的，使调节因子装载到外泌体中，从而稳定在循环

中，并将其转运到相应的靶细胞和器官，发挥对基

因表达的调控作用。本文详细阐述了 miRNA 的调

控机制、外泌体的形成和分泌机制，以及外泌体内

容物的类型；此外，还详细描述了糖尿病的发病机

制以及糖尿病中最重要的激素胰岛素的分泌和降

糖机制，强调了胰岛素在调节血糖稳态中的重要作

用；最后，还介绍了糖尿病治疗的首选药物和一线

新旧药物的降糖生理作用，揭示了目前糖尿病治疗

的新旧药物二甲双胍和 GLP-1 受体激动剂可改善糖

尿病相关的胰腺细胞功能，刺激胰岛素分泌，改善

胰岛素抵抗。miRNA 可作为筛选前驱疾病高危人

群的临床相关指标、药物开发的靶基因、生物标志

物以及根治性治疗的新方式。
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